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RESUMEN: El objetivo del presente trabajo fue caracterizar el cuadro clínico en perros mestizos infectados
experimentalmente con las variantes PVC-2a y PVC-2c. Se utilizaron 18 caninos entre tres y cuatro meses de
edad, de 6 ± 0,5 kg de peso y clínicamente sanos. Se conformaron tres grupos de seis animales cada uno: uno
infectado con la variante PVC-2a, otro con la PVC-2c y otro se utilizó como control negativo. Se monitoreó la
evolución clínica de los animales que incluyó la hematología y la bioquímica. Se comparó el tiempo promedio
de aparición de los síntomas y la puntuación clínica mediante la prueba de t-Student para muestras independientes;
los análisis hematológicos y bioquímicos se realizaron mediante un análisis de varianza de clasificación simple
(ANOVA) y la prueba LSD. Los animales inoculados con PVC-2a y PVC-2c presentaron los síntomas
característicos de la PVC. El cuadro clínico fue más severo con la cepa PVC-2c, donde la leucopenia y la
depresión mental aparecieron más temprano (p<0,05) y presentaron mayor puntuación clínica (p<0,05), menores
niveles de leucocitos totales, linfocitos, neutrófilos y concentraciones superiores de proteína C-reactiva y
ceruloplasmina en suero sanguíneo que en los infectados con la  PVC-2a (p<0,05). Se concluye que el cuadro
clínico en perros mestizos infectados experimentalmente con las variantes PVC-2a y PVC-2c se caracterizó
por leucopenia, linfopenia, deshidratación, depresión mental, disminución significativa de las proteínas totales y
la glucosa, así como el aumento de las proteínas de fase aguda y el nitrógeno ureico en sangre (BUN), con
síntomas más severos en los animales inoculados con la PVC-2c.
Palabras clave: parvovirus canino, cambios hematoquímicos, proteínas de fase aguda.
Hematologic and biochemical profile of experimentally infected dogs with different variants
of canine parvovirus type 2 (PVC-2) in the province of Bolívar, Ecuador
ABSTRACT: The objective was to characterize the clinical signs and symptoms in crossbred dogs experimentally
infected with the variants of PVC-2a and PVC-2c. Eighteen clinically healthy animals of 3 to 4 months of age age
and 6 ± 0.5 kg of body weight were used. Three groups of 6 animals each were formed;  one group infected
with PVC-2a, another with PVC-2c, and a third group left as a negative control. The clinical evolution of the
animals was monitored, including hematologic and biochemical studies. Student´s t test was used to compare the
average time for symptom appearance.  An analysis of viariance of simple classification (ANOVA) and the LSD
test were used for the  hematologic and biochemical analyses. The inoculated animals presented PVC symptoms
.The clinical signs and symptoms were more severe in the animals with PVC-2c, where  leucopenia and mental
depression appeared earlier (p<0,05), and they presented higher clinical points (p<0,05), lower levels of total
leucocytes, linfocytes, and neutrophils, higher concentrations  of reactive C protein and ceruloplasmin in the blood
plasma than in those animals in the group  affected with PVC-2a (p<0,05). It was concluded that the clinical
symptoms of crossbred dogs experimentally infected with the variants PVC-2a and PVC-2c were characterized
by leucopenia, lymphopenia, dehydration, mental depression, a significant decrease in total proteins and glucose,
as well as  an increase of  acute phase proteins and blood urea nitrogen (BUN), symptoms which were more
severe in the animals inoculated with PVC-2c.
Key words: canine parvovirus, haematochemicals changes, acute phase proteins.
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INTRODUCCIÓN
La parvovirosis canina (PVC) es una epizootia glo-
bal en la población canina (1) y las variantes de agente
etiológico, PVC-2a, PVC-2b y PVC-2c circulan en el
mundo y sus frecuencias relativas varían entre los paí-
ses (2). En América del Sur, las variantes de PVC tie-
nen cambios en las cepas circulantes en las diferen-
tes regiones y periodos de tiempo (3, 4, 5). Las mani-
festaciones clínicas y hematológicas de la PVC están
descritas (6); no obstante, sobre los indicadores
bioquímicos del metabolismo proteico y energético solo
existen pocos trabajos y con resultados contradicto-
rios, por lo que se requieren estudios con profundidad.
En la PVC se diagnosticó que estaban aumenta-
das la proteína C reactiva (CPR), la haptoglobina (Hp)
y la ceruloplasmina (Cp), donde la magnitud del au-
mento sirvió de pronóstico de la evolución clínica en
esta enfermedad y la CPR fue un buen factor de pre-
dicción de mortalidad (7). El cuadro clínico de la PVC
puede evolucionar por las nuevas variantes de PVC-2;
en un estudio realizado en Corea sobre la infección
experimental con diferentes variantes (PVC-2a-I, PVC-
2a-V y PVC-2b), la PVC-2a tuvo mayor patogenicidad
que PVC-2b (8); sin embargo, no existen estudios de
este tipo que incluyan a la PVC-2c.
En Ecuador, en perros infectados naturalmente, las
variantes de mayor incidencia y circulación fueron PVC-
2a y PVC-2c, con una asociación significativa entre ellas
y algunos síntomas, sin conocerse el tiempo que lleva-
ban enfermos (5). El objetivo del presente trabajo  es
caracterizar el cuadro clínico en perros infectados ex-
perimentalmente con las variantes PVC-2a y PVC-2c.
MATERIALES Y MÉTODOS
El trabajo se realizó en el año 2013 en la Unidad de
Experimentación Animal de la Universidad Estatal de
Bolívar (UEB), ubicada en el Cantón Guaranda, Bolí-
var, Ecuador. Se utilizaron 18 caninos mestizos (nueve
machos y nueve hembras), con edad comprendida entre
tres y cuatro meses, determinada según la anamnesis
y la cronometría dentaria (9), peso de 6 ± 0,5 kg y
clínicamente sanos. Todos eran hijos de madres no
vacunadas, negativas a PVC y con buen estado de
salud. La muestra se seleccionó según lo establecido
por Snedecor y Cochran (10).
El estado de salud de las madres y los cachorros
se determinó mediante el método clínico (11); este
incluyó los estudios hematológicos y coprológicos,
además de la detección de la excreción viral en heces
mediante el paquete comercial Anigen Rapid Canine
Parvovirus Antigen Test Kit (BioNote, Korea), según
los procedimientos descritos por el fabricante y
Shashidhara y Kapil (12) y la detección de Ac en suero
sanguíneo contra el PVC-2 mediante ELISA, utilizan-
do el paquete comercial INgezim parvo canino (Ingensa,
Madrid, España).
Todos los cachorros se destetaron a los 30 días de
edad; previo a la infección experimental tuvieron un
periodo de adaptación de 10 días donde se inspeccio-
naron clínicamente a las 07:00 y 19:00 horas (11). Fi-
nalizado este periodo se realizó un ensayo controlado
con selección al azar de los animales para cada trata-
miento y a triple ciego. Se conformaron tres grupos de
seis animales cada uno (tres machos y tres hembras):
se infectó un grupo con la variante PVC-2a, otro con la
PVC-2c y se utilizó un grupo control negativo. La infec-
ción experimental se realizó según los procedimientos
descritos por Aldaz (13) y 12 horas previas a la misma
los perros no recibieron alimento alguno.
La infección se confirmó mediante el método clíni-
co (11) y la detección viral en heces mediante el pa-
quete comercial rápido Anigen, descrito anteriormen-
te. Antes y cada 48 horas después de la infección ex-
perimental, durante 14 días, a todos los animales que
permanecían en el experimento se les tomaron 5 ml
de sangre según Kaneko et al. (14). Se realizaron aná-
lisis hematológicos en un analizador
IdexxVetAutoread™ (IdexxLaboratoriesVetLab® USA),
según los procedimientos del fabricante y bioquímicos,
en un analizador IdexxVetTest®
(IdexxLaboratoriesVetLab® USA), según los procedi-
mientos del fabricante y la utilización de paquetes co-
merciales.
La CPR se determinó con el paquete comercial
TrideltaPhase™ rangecanine CRP kit (Tridelta
Development Limited, Irlanda) en un analizador
bioquímico semiautomático BS-3100 (Sinnowa Medical
Science & Technology Co., Ltd. China), según los pro-
cedimientos descritos por Martínez-Subiela y Cerón
(15). La Cp se determinó por el método de Nefelometría
(16), en un analizador automatizado Array Protein
System,  modelo 7571. Beckman, Brea, Ca, EUA. La
puntuación clínica diaria de los animales se estableció
según Decaro et al. (17). Se mantuvieron los principios
éticos para evitar el sufrimiento de los animales, se-
gún los protocolos de investigación aprobados por el
Comité Institucional de ética de la UEB.
Los perros se ubicaron en jaulas independientes,
de acero inoxidable, con dimensiones de 0,6 x 0,5 x
0,5 m de largo, ancho y alto; el local era de 24 m2, piso
de cemento pulido con inclinación de dos grados y
revestido de pintura impermeable, paredes de cemen-
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to revestidas de azulejos hasta una altura de 1,5 m y
techo de placa a una altura del piso de 2,30 m. Se
mantuvo temperatura constante a 20 ± 1ºC y humedad
relativa entre 60 y 70% (18); libre de patógenos espe-
cíficos y otros gérmenes (19). Se realizaron 15 cam-
bios de aire por hora, se mantuvieron ciclos de luz/
oscuridad con 12/12 horas por día y una intensidad de
ruido no mayor de 85 dB (20). La alimentación fue a
base de concentrado comercial balanceado y
peletizado Pro-Can. El agua se  suministró a voluntad.
Se obtuvieron los estadígrafos descriptivos de cada
variable. Se comparó el tiempo promedio de aparición
de los síntomas y la puntuación clínica mediante la
prueba de t-Student para muestras independientes. Los
análisis hematológicos y bioquímicos se compararon
mediante un análisis de varianza de clasificación sim-
ple (ANOVA) y la prueba de diferencia mínima signifi-
cativa (LSD) para comparar las medias en los casos
en que existieron diferencias estadísticas significati-
vas, previa comparación de la homogeneidad de
varianza. En todos los procesamientos se utilizó el
paquete estadístico Statgraphis Centurion Ver. XV.II
(Statistical Graphic Corp., USA).
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
Todos los animales enfermaron y presentaron los
síntomas clínicos típicos de la PVC, independiente-
mente de la variante del virus inoculada: predominan
las diarreas, los vómitos, la deshidratación, la
leucopenia, la linfopenia y la depresión mental (Tabla
1), similares a lo que se describe sobre esta enferme-
dad (7, 8, 21). La leucopenia y la hipotermia aparecie-
ron más rápido en la PVC-2c que en la PVC-2a
(p<0,05); igual sucedió con los restantes síntomas
aunque no difirieron de forma significativa, lo que indi-
ca que la PVC-2c es más agresiva que la PVC-2a.
TABLA 1. Morbiletalidad y síntomas clínicos en perros infectados experimentalmente con dos variantes de PVC en el 
Cantón Guaranda, Provincia Bolívar, Ecuador./ Morbiletality  and clinical symptoms in dogs experimentally infected 
with two variants of PVC in the Canton Guaranda, Bolívar province, Ecuador. 
 
Síntomas PVC-2a PVC-2c 
Evolución clínica n (%) 
Morbilidad 100 (6/6) 100 (6/6) 
Letalidad 66,6 (4/6) 83,3 (5/6) 
Recuperados 33,3 (2/6) 16,6 (1/6) 
Leucopenia (< 6 x109/L) 100 (6/6) 100 (6/6) 
Linfopenia (< 1,5 x109/L) 100 (6/6) 100 (6/6) 
Diarreas 100 (6/6) 100 (6/6) 
Vómitos 50 (3/6) 83,3 (5/6) 
Deshidratación (6-8%) 100 (6/6) 100 (6/6) 
Depresión mental 83,3 (5/6) 100 (6/6) 
Hipotermia (<37°C) 33,3 (2/6) 66,6 (4/6) 
Tiempo promedio (días) para la aparición de los síntomas posterior a la infección experimental. 
Fiebre (> 39°C) 4,60  ± 0,89a 3,66 ± 0,81a 
Alteración del pulso (>120 P/minutos-1) 4,75 ± 0,50a 4,00 ± 0,70a 
Leucopenia 6,16 ± 1,32a 4,83 ± 0,40b 
Diarreas 5,66 ± 1,96a 5,00 ± 1,67a 
Vómitos 6,66 ± 2,08a   5,20 ± 1,09a 
Deshidratación 7,33 ± 1,96a 6,01 ± 1,67a 
Retardo en el llenado capilar (> 2 segundos-1) 7,50 ± 1,87a 6,16 ± 1,47a 
Depresión mental   7,00 ± 1,87a 6,16 ± 2,13a 
Hipotermia 6,50 ± 0,70a  5,25 ± 0,50b 
Muerte 9,75 ± 2,21a 7,80 ± 1,30a 
a,b Letras diferentes en los superíndices de los valores dentro de cada fila indican que  existen diferencias estadísticas 
significativas para p< 0,01 (t-Student para muestras independientes). 
 
Rev. Salud Anim. Vol. 37 No. 3 (sep.-dic. 2015): 173-182
176
Estos resultados coinciden con otros trabajos (5, 22)
donde se observaron porcentajes de mortalidad supe-
riores en perros infectados con esta cepa.
La puntuación clínica entre los días 3 y 10 fue su-
perior  en los animales inoculados con la variante PVC-
2c (p<0,05), lo que indica que los síntomas clínicos no
solo aparecieron más tempranamente en estos ani-
males (Figura1), sino que fueron más severos que los
observados en los perros infectados con el PVC-2a.
Los resultados de la puntuación clínica en la PVC-2c
son superiores a los obtenidos por Moon et al. (8) con
las variantes PVC 2a  y PVC 2b, donde la misma se
incrementó, pero a partir del quinto día.
El 100% de los perros inoculados con PVC-2a y
PVC-2c presentaron leucopenia (7, 11). Sin embargo,
en un estudio realizado en Portugal el 72% de los pe-
rros con PVC mostraron esta alteración hematológica
(23) y, en otro estudio desarrollado en Brasil, solo el
33,4% de los animales con esta enfermedad la pre-
sentaron (24). La falta de correspondencia puede ex-
plicarse porque en estos trabajos los animales se
muestrearon  al momento de la consulta, sin tomar en
cuenta el tiempo que llevaban enfermos.
Los niveles de leucocitos totales (Figura 2) fueron
inferiores en los animales infectados con PVC-2c a
partir del sexto y hasta el décimo día (p<0,05), grupo
en el cual la leucopenia se apreció a los 4,83 días,
periodo ligeramente inferior al encontrado en la infec-
ción experimental con PVC-2a-I realizada en Corea,
que fue de 5,2 días (8) y similar al publicado por otros
autores (25). En Portugal se encontró la leucopenia
entre los días dos y cuatro (26), pero en este trabajo el
tiempo se tomó en cuenta a partir de la hospitalización
de los animales, sin conocerse el momento exacto en
que estos habían contraído la enfermedad, lo que pue-
de explicar la falta de correspondencia.
Entre los días cuatro y 10 posteriores a la infec-
ción, los animales infectados con la variante PVC-2c
tuvieron valores inferiores (p<0,05) de los linfocitos (Fi-
gura 2). Se diagnosticó linfopenia a partir del segundo
día (Figura 2), lo que está en correspondencia con otros
estudios (24, 26). La linfopenia transitoria es la altera-
ción hematológica más consistente en la PVC (27) y
las causas pueden ser debido a la liberación de
corticosteroides en las infecciones agudas como la
PVC, la destrucción de linfocitos, la atrofia de tejidos
linfoides y la depleción de las subpoblaciones
linfocitarias por el PVC-2 (28). También puede ser atri-
buida a la pérdida, el secuestro o el bloqueo de la cir-
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FIGURA 1.  Puntuación clínica diaria en perros infectados experimentalmente con dos variantes de PVC en el Cantón
Guaranda, Provincia Bolívar, Ecuador./ Daily clinical punctuation in dogs experimentally infected with two variants of
PVC in the Cantón Guaranda, County Bolívar, Ecuador.
a,bLetras diferentes en los superíndices de los valores dentro de cada día indican que existen diferencias
estadísticas significativas para p<0,05 (t-Student para muestras independientes).
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Los neutrófilos (Figura 2) fueron inferiores (p<0,05)
en los perros inoculados con la variante PVC-2c entre
el sexto y el décimo días, aunque el 100% de los ani-
males presentó la neutropenia, lo que está en corres-
pondencia con los estudios desarrollados por Goddard
et al. (25) y la causa puede ser por la marcada pérdida
de neutrófilos a través de la pared intestinal lesionada
por PVC-2, que ocurre simultáneamente a la interrup-
ción de la producción en la médula ósea (29). Ade-
más, puede atribuirse al aumento de sus necesidades
por los tejidos o el desvío de neutrófilos circulantes
para el compartimento marginal, debido a la
endotoxemia secundaria y la necrosis gastrointestinal
que puede producirse durante la PVC y que, además,
causan depleción del sitio de maduración y almacena-
miento medular (30).
La relación neutrófilos-linfocitos (Figura 2) aumentó
en ambos grupos de animales en la medida que trans-
currieron los días y superó el parámetro de referencia
para la misma (1,5-3,5) recomendado por Cerón et al.
(31), con diferencias estadísticas significativas entre
el octavo y el décimo días entre ambos grupos. La
causa de ese aumento fue que la disminución de
neutrófilos y linfocitos no fue en igual proporción: en
estos últimos fue más marcada que en los primeros.
El estudio de la serie roja o eritrocítica muestra que
en todo el periodo de observación sus valores se en-
cuentran dentro de los parámetros fisiológicos de refe-
rencia para la especie canina (32), sin diferencias es-
tadísticas entre los grupos de animales (Tabla 2). Re-
sultados similares se obtuvieron en los estudios
ralizados en Brasil (24) y Portugal (26). Se diagnosticó
a,bLetras distintas dentro de cada día de muestreo indican que existen diferencias estadísticas significativas, p<0,01 (LSD).
FIGURA 2. Indicadores hematológicos en perros infectados experimentalmente con dos variantes de PVC-2 en el Cantón
Guaranda, provincia Bolívar, Ecuador./ Haematological indicators in dogs experimentally infected with two variants of





















0 2 4 6 8 10
































0 2 4 6 8 10





























0 2 4 6 8 10































0 2 4 6 8 10
















s PVC 2a PVC 2c Control
Rev. Salud Anim. Vol. 37 No. 3 (sep.-dic. 2015): 173-182
178
un ligero aumento de la hemoglobina y del hematocrito
entre los días dos y seis posteriores a la inoculación,
que pudo estar motivado por la hemoconcentración que
debió provocar la mayor deshidratación (> 6 %) de los
animales en ese periodo, donde fueron más frecuen-
tes los episodios de vómitos y diarreas y, por tanto,
las mayores pérdidas de líquidos corporales.
La infección con PVC-2a y PVC-2c provocó una
disminución de las proteínas totales a partir del segun-
do día, en comparación con el grupo control (Tabla 3),
en el que se mantuvieron dentro de los parámetros de
referencia para la especie (14); resultados que están
en correspondencia con los obtenidos por  De Souza
et al. (24), quienes encontraron hipoproteinemia en el
88,9% de los casos de PVC. Se produjo un incremen-
to significativo (p< 0,05) de los niveles del BUN a partir
del cuarto día posterior a la infección con PVC-2a y
PVC-2c en comparación con los animales utilizados
como controles (Tabla 3), donde sus niveles están den-
tro del rango de referencia (1,66-4,98 mmol/l) publica-
do por Swenson y Reece (33) y coinciden con los que
publican Forero et al. (34) y Dalmau y Díaz (35).
La disminución de las proteínas totales en los pe-
rros inoculados con PVC-2a y PVC-2c pudo estar moti-
vada por los bajos niveles de albúmina, que son un fuer-
te indicador de hipoproteinemia (36). La hipoalbuminemia
puede atribuirse a  la pérdida de la integridad de la mu-
cosa intestinal que produce el PVC-2, por lo que la al-
búmina pasa al lumen intestinal y se elimina con las
heces (23). El aumento del BUN en perros afectados
con las variantes de PVC-2 pudo estar motivado por la
deshidratación, que debió haber disminuido el flujo san-
guíneo hasta los riñones y, por consiguiente, la excre-
ción renal de urea (37). El incremento del BUN en pe-
rros con PVC se describió previamente (21, 24), espe-
cialmente en los que no sobrevivieron (21).
La albúmina es una proteína de fase aguda negati-
va (38) y desde las 48 horas posteriores a la infección
disminuyó significativamente (p<0,05) en los perros
infectados con PVC-2a y PVC-2c, sin diferencias en-
tre estos grupos (Figura 3), con valores promedio infe-
riores a los parámetros fisiológicos de referencia de
26-33 g/l (14) y  más bajos en los perros inoculados
con PVC-2c.
TABLA 2. Serie eritrocítica en perros infectados experimentalmente con dos variantes de PVC-2 en el Cantón 
Guaranda, provincia Bolívar, Ecuador./ Erythrocytic series in dogs experimentally infected with two variants of PVC-2 
in the Canton Guaranda, Bolívar province, Ecuador. 
 
Hemoglobina (g/l) 
Días PVC-2a PVC-2c Control 
0 107,16 ± 6,40 110,90 ± 9,47 109,57 ± 7,62 
2 107,00 ± 6,29 111, 66 ± 9,58 109,00 ± 8,71 
4 111,65 ± 13,7 116,10 ± 12,55 109,03 ± 8,86 
6 113,00 ± 7,33 120, 03  ± 9,28 110,00 ± 8,48 
8 107,66 ± 6,10 112, 75 ± 9,09 111,1 ± 6,93 
10 105, 00 ± 7,39 108,00 ± 5, 65 111,5 ± 5,25 
Hematocrito (l/l) 
0 0,33 ± 0,01 0,34 ± 0,03 0,33 ± 0,02 
2 0,33 ± 0,02 0,34 ± 0,02 0,32 ± 0,01 
4 0,34 ± 0,04 0,36 ± 0,04 0,33 ± 0,02 
6 0,35± 0,03  0,37 ± 0,05 0,33 ± 0,01 
8 0,33 ± 0,02 0,35 ± 0,05 0,34 ± 0,01 
10 0,32 ± 0,01 0,34 ± 0,01 0,35 ± 0,02 
Eritrocitos (X1012l) 
0 3,89 ± 0,16 4,20 ± 0,34 3,99 ± 0,24 
2 3,92 ± 0,24 4,21 ± 0,16 4,02 ± 0,26 
4 3,98 ± 0,46 4,28 ± 0,35 3,99 ± 0,25 
6 4,17 ± 0,87 4,31 ± 0,50 4,05 ± 0,23 
8 3,84 ± 0,19 4,08 ± 0,57 4,03 ± 0,24 
10 3,84 ± 0,18 4,10 ± 0,28 4,05 ± 0,23 
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La CRP y Cp son proteínas de fase aguda positiva
(38). La CPR (Figura 3), a partir del segundo día poste-
rior a la infección con PVC-2a y PVC-2c, aumentó
significativamente (p<0,05) en los perros infectados con
respecto al grupo control, que se mantiene dentro de
los parámetros fisiológicos para la especie: <5 mg/l (39).
Las concentraciones de CPR son superiores en los ani-
males que se inocularon con la variante PVC-2c con
respecto a los que se infectaron con la PVC-2a (p<0,05).
La Cp (Figura 3), a partir del segundo día, difirió entre
los tres grupos (p<0,05); los niveles fueron superiores
en los perros infectados con PVC-2c que en los inocu-
lados con PVC-2a (p<0,05). Durante todo el muestreo,
en el grupo control se mantuvieron sus concentraciones
dentro de los parámetros fisiológicos de la especie (4,31-
5,55 mg/dl) sugeridos por Martínez-Subiela et al. (40).
Estos resultados indican que los animales afectados
con la variante PVC-2c desarrollan un cuadro clínico
más severo, con porcentajes de mortalidad superiores
a los que se infectaron con PVC-2a.
La producción de endotoxinas por las bacterias
Gram-negativas presentes en perros con PVC provoca
el síndrome de la respuesta inflamatoria sistémica,
sepsis y endotoxemia (41), que conduce a un incre-
mento de las proteínas de fase aguda (PFAs) en esta
enfermedad y tienen una importante aplicación prácti-
ca en el diagnóstico y el pronóstico de numerosos pro-
cesos patológicos, entre ellos la PVC, porque deter-
minan con mayor exactitud su severidad (42).
En perros con PVC aumentaron 72 veces los nive-
les de CPR, 3,1 veces los de Hp y 0,3 veces los de Cp,
mientras que la albúmina disminuyó 0,4 veces (7), con
lo cual concluyeron que la magnitud del aumento de
las PFAs sirvió de buen indicador de pronóstico en
esta enfermedad, y la CPR fue un buen factor de pre-
dicción de mortalidad.
TABLA 3. Indicadores bioquímicos en perros infectados experimentalmente con dos variantes de PVC-2 en el Cantón 
Guaranda, provincia Bolívar, Ecuador./ Biochemical indicators in dogs experimentally infected with two variants of 
PVC-2 in the Canton Guaranda, Bolívar province, Ecuador. 
 
Días Proteínas totales (g/l) 
 PVC- 2a PVC- 2c Control 
0 57,00 ± 1,70a 56,95 ± 1,51a 58,35 ± 1,02a 
2 55,41 ± 1,82b 55,38 ± 1,84b 58,10 ± 1,65a 
4 53,65 ± 2,70b 54,21 ± 1,47b 57,35 ± 1,03a 
6 52,40 ± 2,87b 53,38 ± 1,80b 58,42 ± 1,22a 
8 50,06 ± 3,53b 51,84 ± 1,64b 57,67 ± 1,32a 
10 51,45 ± 3,10b 51,90 ± 1,14b 58,82 ± 1,86a 
Globulinas (g/l) 
0 30,01 ± 1,63a 30,18 ± 1,96a 31,02 ± 0,78a 
2 30,21 ± 2,10a 30,71 ± 1,72a 30,77 ± 1,42a 
4 29,26 ± 2,76a 30,96 ± 1,60a 31,17 ± 0,67a 
6 29,16 ± 2,60a 31,18 ± 2,00a 31,85 ± 0,77a 
8 27,88 ± 3,61a 30,38 ± 1,40a 32,20 ± 0,86a 
10 28,50 ± 3,31a  30,30 ± 0,56a 31,02 ± 0,65a 
BUN (mmol/l) 
0 4,65 ± 0,45a 4,71 ± 0,36a 4,81 ± 0,57a 
2 4,75 ± 0,38a 4,74 ± 0,34a 4,82 ± 0,51a 
4 5,40 ± 0,76ab 5,82 ± 0,54a 4,88 ± 0,47b 
6 5,52 ± 0,88ab 6,28 ± 0,80a 4,87 ± 0,50b 
8 6,00 ± 1,11ab 6,61 ± 0,66a 4,89 ± 0,56b 
10 5,85 ± 1,09ab 6,24 ± 0,57a 4,87 ± 0,55b 
a,b Letras diferentes en los superíndices de los valores dentro de cada fila indican que  existen diferencias 
estadísticas significativas para p<0,05 (LSD).  
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La glucosa sanguínea (Figura 3) en los animales
controles se encuentra dentro de los valores normales
de glicemia para caninos (3,85-6,60 mmol/l) estableci-
dos por Swenson y Reece (33). A partir del cuarto día
se aprecia una disminución (p<0,05) de la glicemia en
los perros infectados con las variantes de PVC-2a y
PVC-2c, que fue más marcada en los animales inocu-
lados con esta última variante; lo anterior pudo estar
relacionada con la inanición que se observó en todos
los animales que enfermaron (11) y la sepsis que de-
bieron presentar los caninos, la cual altera el metabo-
lismo de la glucosa/glucógeno (31).
En conclusión, el cuadro clínico en perros mesti-
zos infectados experimentalmente con las variantes
PVC-2a y PVC-2c en el Cantón Guaranda, provincia
Bolívar, Ecuador, se caracteriza por  leucopenia,
linfopenia, deshidratación, depresión mental, disminu-
ción de la albúmina y la glucosa, así como el aumento
de la proteína C reactiva, ceruloplasmina y el BUN,
con síntomas más severos en los animales inocula-
dos con la PVC-2c.
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FIGURA 3. Proteínas de fase aguda (CPR, CP y Alb) y glucosa en perros infectados experimentalmente con dos variantes de
PVC-2 en el Cantón Guaranda, provincia Bolívar, Ecuador./ Acute phase proteins and glucose in dogs experimentally
infected with two variants of PVC-2 in the Canton Guaranda, Bolívar province, Ecuador.
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